Seccion: Revision de temas

Displasia congénita de cadera.
Epidemiologia e hipotestis
etiologica

Néctar Daza, M.D.*

La displasia congénita de cadera (DCC) es una enfermedad
grave que afecta una de las articulaciones mas importan-
tes, la coxofemoral, que por su estructura anatémica y por
su funcionamiento se puede calificar como unical!. Esta
articulacion tiene dos componentes Gseos: por parte de la
pelvis, una excavacién en forma de copa, el acetabulo,
donde se aloja el segundo elemento, el extremo superior,
semiesférico, la cabeza del fémur. Si durante la vida fetal
ambas partes se desarrollaron con normalidad, o sea se
formd un acetibulo profundo, de bordes salientes y una
cabeza grande y semiesférica, ésta se moviliza y perma-
nece en la "copa acetabular” sin problemas. En caso con-
trario aparecen varios tipos de lesiones articulares que por
lo general se incluyen bajo la denominacion de DCC.

L.a DCC tiene dos variantes principales que dependen del
grado de dafio articular:
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1. La cabeza del fémur abandona por entero el acetabulo
con lo cual se obtiene la llamada luxacion congénita de
cadera (LCC). En tales condiciones, como no hay presion
fisiol6gica contra el fondo del acetabulo, éste deja de ser
una copa, progresivamente se rellena, y se aplana, hasta
que casi desaparece la cavidad. Esta lesion se diagnostica
con facilidad en el primer afio de vida. Al comenzar la
deambulacion es evidente (Figura 1).

2. La cabeza femoral queda dentro del acetabulo, perma-
nece estable en su sitio, pero no se aloja alli perfecta-
mente; la cabeza no queda cubicrta por completo por el
techo, pues la profundidad de la "copa acetabular” no es la
ideal. Estos casos casi siempre son asintomaticos durante
afios. Al examen fisico no se halla ningun signo patolo-
gico y la marcha es normal. S6lo una radiografia de pel-
vis, tomada cuando haya buena osificacion, mostrara el

dafio articular anotado: la cabeza estd "a medio salir”

(Figura 2).

Pero una vez transcurren la infancia y 1a juventud, durante

Figura 1. Nifio de 7 afios con ambas cabezas femorales luxadas.
Los acetiabulos se han "rellenado” completamente.



las cuales la persona se consideré sana y llevd una vida
normal, en la edad adulta, por el aumento de peso y por el
desgaste natural de las articulaciones, se manifiesta un
dolor articular que llega a ser incapacitante. Una radio-
grafia de la pelvis revela la causa: osteoartrosis como se-
cuela de una DCC "curada a medias”. A esta edad soélo
queda como recurso el reemplazo articular, procedimiento
quirdrgico delicado, costoso y cuyos resultados no siem-
pre son buenos2. En algunos paises como Estados Unidos
de Norteamérica se realizan 120,000 reemplazos totales de

Figura 2. Ambas cabezas femorales, si bien estin dentro de sus ace-
tibulos, no quedan cubiertas completamente por los techos aceta-
bulares. La lesi6én pasé desapercibida hasta la edad adulta cuando
requirié reemplazos articulares, con malos resultados.

cadera al afio.

Segiin Asher3, en una poblacion "no tratada”, al afio de
edad de 1.5 a 1.7 por mil nifios presentan LCC45.
Tachdjian® afirma que en algunas regiones del mundo
como el norte de Italia, sur de Francia y Japon, se presen-
ta una alta incidencia endémica de LCC, hasta el punto de
alcanzar cifras que triplican las informadas en Inglaterra
(1.5 x1000) o en Suecia (1.7 x 1000). Akabayashi’ infor-
ma una cifra de 33 x 1000 y Tsuj8, 12 x 1000 en Japon.
Pero 3.4% de los adultos de 55 anos presentan osteo-

artritis de cadera®, y 50% de estos casos son secundarios a
DCCI0,

ETIOLOGIA

La causa de la DCC es fundamentalmente mécanica: cuan-
do por una posicién inadecuada dos estructuras que estin
creciendo se ponen en contacto sin tener por qué estarlo,
inhiben su crecimiento mutuo (Figura 3).
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El contacto inhibidor del desarrollo puede lesionar la arti-
culacion mientras los elementos acetdbulo y cabeza femo-
ral se hallen en crecimiento, y con mayor severidad si son
cartilaginosos. Estas condiciones se pueden dar en la vida
intrauterina o a través de la infancia, y por esta razoén el
dafio articular puede ocurrir antes o después del naci-
miento del nifio.

Figura 3. Forma en que el contacto entre las dos estructuras (cabe-
za femoral y borde acetabular) inhibe mutuamente el crecimiento.

En la vida intrauterina el dafio articular de la DCC ocurre
en los dias que preceden al parto!!-13, Esto sucede porque
en esta época se incrementa la ya bastante incomoda po-
sicidn fetal, debido a que:

1. El feto desciende, ya no flota, sino que "se encaja” en
la pelvis G6sea maternal4.

2. Disminuye la cantidad de liquido amnidtico!4.

La velocidad del crecimiento fetal es mayor que la del

crecimiento uterinol4,

s

Como los miembros inferiores del feto se colocan
generalmente por delante del abdomen, con tendencia a
unirse en la linea media, la cabeza femoral solo puede
entrar en contacto con una zona posterior del borde
acetabular, con lo que se inhibe el crecimiento de ambas
zonas!d>, Este hecho tan significativo es de facil
comprobacion, pues al examinar la cadera de un recién
nacido con DCC, colocado en decubito dorsal, se puede
apreciar que la cabeza femoral sale o entra al acetdbulo y
pasa por encima de una zona del borde posterior de la copa
acetabular. No lo hace por ninguna otra parte. SOlo sale
hacia atras, hacia la mesa de examen!> (Figura 4). '

Se concluye entonces que la luxabilidad se debe a que zo-
nas bien definidas en los elementos articulares (cabeza

femoral y acetabulo) quedaron con un desarrollo incom-
pleto.
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[.a causa mecanica, la posicién como factor definitivo en
la DCC, se reafirma con el hecho bien conocido que la le-
sién es mas comin entre 1os nifios que nacen en posicion
podalicall.13.1617; y mucho més en los que intrauterina-
mente se hallaban en posicion podalica con sus miembros
inferiores extendidos. Entre ellos la incidencia de la DCC

Figura 4."Copa acetabular” con déficit de crecimiento en la zona
posterior del borde. El déficit es severo, si el borde sélo crecid
hasta la zona blanca, entonces la cabeza femoral esta luxada; si es
moderado (zona punteada) la cabeza es apenas luxable.

alcanza 47%!7 (Figuras 5 y 6). Otro hecho que habla de
posicién: la cadera izquierda se afecta mas que la dere-
chal1.13,18_ Esto se debe a que por la posicion que ocupa el
feto dentro del ttero, la cadera izquierda es la que con
mayor frecuencia se coloca contra el dorso materno, frente
a la zona lumbosacra, estructura dsea, solida, que posi-
bilita mas el contacto entre si de los elementos de las
articulaciéon coxofemoral que la pared abdominal anterior,
muscular, elastica y mas blanda.

Valé la pena analizar dos factores que se mencionan al
tratar de la etiologia de la DCC:

1. El factor hormonal propuesto en varias 0cCaslio-
nes!9-21, ;C6mo es posible que una sustancia que circula
en todo el organismo del nifio afecte solo dos pequenias
zonas articulares? Ni siquiera todo el borde acetabular, ni
la articulacion coxofemoral del lado opuesto. Tampoco
otras articulaciones como hombros, codos, rodillas. En
gemelos idénticos se ve afectada apenas una cadera de sdlo
uno de ellos, en la gran mayoria de casos?2. Este hallazgo
también esti en contra del concepto que la DCC se trans-
mite con los genes, como se ha postulado ocasional-
mente6.12,13, |
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Figura 5. Feto en posicién podélica con sus miembros
inferiores en flexion.

Figura 6. Feto en posicién podilica con sus miembros
inferiores en extensién. Esto implica mayor "incomodidac”
que se refleja en aumento de la incidencia de la DCC.

2. La distension de la cdpsula articular se men-
ciona como causa de la DCC3:623, Si una cépsula arti-
cular distendida fuera la causa de la luxabilidad articular, la
cabeza femoral saldria del acetdbulo y pasaria por encima



de cualquier zona del reborde acetabular. Como se mencio-
n6. el examen cuidadoso muestra que sélo sale hacia

-~

atras.

Si se encuentra un recién nacido cuya cadera esta luxada y
se reduce la luxacién y se mantiene la cabeza femoral en
su sitio mediante abduccién moderada y permanente, en 3
6 4 dias se estabilizard. Esto sucede a pesar de que la
posicién y la inmovilidad relativa que mantuvo el 1m-
plemento abductor no es lo mas indicado para corregir la
elongacién de la cépsula. Quizas la aumentd. En la vida
extrauterina los tejidos del nifio contindan creciendo con
rapidez y sus estructuras son cartilaginosas en gran
propocion a través de la infancia. Por eso son suscep-
tibles de deformarse, de inhibir su crecimiento si sufren
presiones, si elementos que no tienen por qué hacerlo
entran en contacto permanente.

ILa abduccién moderada, al mantener la cabeza femoral en
su sitio, permite que las estructuras articulares crezcan y
se osifiquen normalmente. En cambio si los miembros
inferiores se mantienen en aduccién-extension, la cabeza
femoral tiende a salirse.

Smith et al.2¢ en perros recién nacidos, a los que

inmovilizaron sus patas en aduccién-extension, obtuvie-
ron un desplazamiento gradual de la cabeza femoral
similar al de la DCC. Salter!2 demostré con cerdos recién
nacidos que cuando las caderas se mantienen en extension
durante 6 semanas se ocasionaba displasia del acetabulo,
mientras que al mantenerlas en flexién se permitia un
desarrollo normal. También demostré Salter que este dafio
era reversible. Salter!2 ademds cita a Langeskiold et al. y
a Harrison, quienes al usar conejos y ratas, respec-
tivamente, consiguieron provocar cuadros similares.

Yamamuro et al.25 observaron el crecimiento de 120 ratas
jévenes después de colocar sus rodillas en extension e in-
movilizarlas durante 5 semanas. Con este procedimiento
se ocasiond dislocacion o subluxacion de la cadera en casi
todos los animales, histolégicamente muy similar a la
que ocurre en los seres humanos. Al colocar los miem-
bros inferiores en extension-aduccién, ya sea hacia arriba
o hacia abajo, se reproduce la posicién que en el feto
humano intrauterinamente ocasiona la DCC. Esto es, se
ponen en contacto las mismas zonas articulares: la cabeza
femoral y una zona de la parte posterior del reborde
acetabular.

En ciertas culturas y como una costumbre muy arraigada,
se manticnen los miembros inferiores del nifio inmo-
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vilizados en extensidn-aduccién (chumbados, entabaca-
dos). Las madres que hacen esto, sin proponérselo, repro-
ducen en sus hijos lo que los autores mencionados!2.24.2
realizaron en animales recién nacidos para provocar la
luxacién de la cadera.

Entre la comunidad guambiana, que habita la zona fria de
Silvia (Cauca), donde se acostumbra a mantener 1os nifios
bien abrigados, sujetos durante el dia a la espalda materna,
con sus miembros inferiores inmovilizados en extension-
aduccion, no sélo es frecuente hallar nifios con LCC,
sino que esa posicién antifisiolégica agrava la lesion
articular hasta el punto que en buen nimero de pacientes,
atn en la infancia, ningin tratamiento conseguird la
correccion.

En cambio, entre los campesinos que habitan los Llanos
Orientales, y otras zonas de clima célido, donde los nifios
permanecen desnudos y cuyas madres para transportarlos
"a caballito", colocan los miembros del nifio a cada lado
del flanco materno, la LCC es practicamente desco-
nocida.

Yamamuro et al.26 aportan un dato interesante: en Japon
la incidencia de la LCC era muy alta, y antes de 1965 al-
gunos estudios mencionaban hasta 35%o. Las campaiias
para bajar esta cifra mediante el diagnéstico precoz no die-
ron resultados. En 1975 se adopté una campaiia contra la
tendencia a mantener los miembros inferiores de los nifios
en extension-aduccién y se obtuvo un descenso dramatico:

2 x 1000.

En los seres humanos hay casos que demuestran la
realidad del dafio articular en la vida extrauterina. Cuando
una lesién neurolégica afecta grupos musculares y
ocasiona contracturas, paresias, paralisis espasticas, debi-
do a las cuales los miembros inferiores adoptan posi-
ciones anémalas que no sélo alteran o impiden la marcha,
sino que provocan contacto permanente entre la cabeza
femoral y una zona del acetdbulo, termina con que la
cabeza abandona su sitio?’-29 (Figuras 7 y 8).

M4s interesante ain es el hecho que, en estos casos, el
lugar por donde la cabeza se luxe depende de la zona del
borde acetabular que estuvo en contacto. Cuando €ste se
hace contra el borde posterior de la copa acetabular, la
luxacién es similar a la que ocurre por dafio articular
intrauterino (DCC que termina en LCC). Pero cuando la
contractura de ciertos grupos musculares hace que €l con-
tacto de la cabeza se realice contra el borde anterior del
acetdbulo, la luxacion se hace hacia delante?9. Esta "luxa-
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cién anterior” no es posible que suceda cuando el dafio
articular, la luxacién de la cabeza femoral, se debe al dafio

causado por contacto intrauterino.

Mubarak et al.30 y Novick3! al referirse a nifios con DCC
tratados mediante el amés de Pavlik, mencionan que en
ciertos casos se presenta como complicacion la "luxacion
inferior". Por la flexién con que el arnés mantiene los
muslos, la cabeza femoral y la zona inferior del borde
acetabular se ponen en contacto, con lo que inhiben
mutuamente su crecimiento; en este caso crece la zona

.......................

Figura 8. En este caso de Jones & Knapp??, la parilisis de los gli-
teos provocd contacto entre la cabeza femoral y el borde anterior
R del acetibulo. Por ese sitio se produjo la luxacién bilateral.

secuelas en los adultos.

Finalmente, las lesiones que un mismo factor (posicion)
causan en la articulacion coxofemoral son tan variadas,

B B ot

que la denominacién de DCC no alcanza a cobijarlas con

______________________________________________ e e AR, _Z_ e __:' o A R, ol St el . 8 B g
e 1 - ! .. ST Byt ' - v ll:,;

“Cattey?]. A Propiedad. Quizd sea mejor llamarla enfermedad de
Ortolani-Barlow como homenaje a los pioneros en su

luxadas. La paciente presentdé a los 5 meses una meningo- hallazgo mediante el examen fisico32.33,

encefalitis y como secuela sufrié parilisis espastica que hizo que
sus miembros inferiores permanecieran extendidos y entrecruzados SUMMARY
("en tijeras”). Este caso muestra la causa de la DCC: "posicion”. |

s

Figura 7. Esquemas de las radiografia

Congenital displasia of the hip is a serious pathological
condition of the coxofemoral joint, present in many
countries of the world. The relative position of the
articular components as a mechanical and etiological
agent is analyzed. Since the coxofemoral lesions due to
this mechanical factor are so varied, the denomination of
congenital displasia does not cover all of them.
Consequently, in this paper the name of Ortolani-Barlow
disease is being proposed.

posterior del borde acetabular y la de la cabeza que estaban
hipoplasicas originalmente, pero el nuevo contacto ocasio-
na dafio a otro nivel.

En conclusiéon, la DCC tiene un etiologia mecanica: la
posicién que causa, corrige 0o agrava el dafio de la
articulacion coxofemoral en la DCC.

Conocido el origen del problema, sabiendo lo que ocurre
en la intimidad de la articulacién afectada, se puede deducir
una técnica de examen sensible, apropiada para poner en
: . g . .
evidencia la lesién35, disefiar un implemento sencillo para L Moe. VS Phlile it i e Mo Padiar Ann 1,

tratarla con éxito!5 y organizar un programa de atencion 1989, 18: 12-23.
que tienda a eliminar la luxaci6on en los nifios y las 2. McQueary, F & Johnston, RC. Coxarthrosis after congenital
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